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A presentação 
O documento foi escrito com o objetivo de tentar esclarecer 
os produtores, extensionistas, nutricionistas e estudantes sobre as 
causas, os mecanismos metabólicos, as prevenções e os 
tratamentos da Febre do Leite, que, como a maioria das doenças 
metabólicas da vaca de alta produção, é ainda pouco comum no 
Brasil, mas que pode vir a ocorrer com mais freqüência em rebanhos 
mais especializados. Trata-se de uma revisão bibliográfica, elaborada 
para as aulas sobre Doenças Metabólicas, ministradas pela Embrapa 
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1. INTRODUÇÃO 
A febre do leite é um dos distúrbios metabólicos mais comuns 
do periparto da vaca leiteira (Goff & Horst, 1993). A doença ocorre nos 
casos em que uma significativa quantidade de cálcio deixa a corrente 
sangüínea e entra na glândula mamária, mais rapidamente do que pode 
ser reposto pela absorção intestinal ou pela reabsorção óssea 
(McCaughan, 1992; Goff & Horst, 1994). 
A febre do leite é causada por uma hipocalcemia aguda, quase 
sempre associada ao inicio da lactação (Bariet & Davicco, 1992; Goff & 
Horst, 1993), mas pode ocorrer antes do parto ou ao longo de toda a 
lactação (Merk, 1991). O ruminante é o único animal que padece da 
febre do leite (Horst, 1986). A vaca leiteira é o animal mais susceptível, 
embora uma condição similar ocorra menos freqüentemente em vacas 
de corte, cabras e ovelhas (Oetzel, 1988). 
A maioria das vacas afetadas recupera-se rapidamente após 
receber uma única injeção de sais de cálcio. Entretanto, cerca de 15 a 
20% não respondem à terapia e são consideradas reincidentes ou 
portadoras da síndrome da vaca deitada (Goff et aI., 1989a; Barlet & 
Davicco, 1992; Mienttinem, 1993). 
2. ETIOLOGIA 
Geralmente, a concentração de cálcio no sangue (calcemia) 
diminui nas proximidades do parto, quando o cálcio deixa o fluido 
extraceluTar para entrar na glândula mamária (F-lodnett et ai., 1992; Goff 
& l-lorst, 1993). O volume de cálcio necessário para a produção de 10 
kg de colostro equivale a uma quantidade aproximada de seis vezes ao 
Ca contido normaTmente no fluido extracelular (Goff & Horst, 1993). 
Portanto, a extensão da hipocalcemia depende da quantidade de 
colostro secretado e do cálcio disponível via mobilização óssea e 
absorção intestinal (Goff & Horst, 1993). 
A maioria das vacas adapta-se rapidamente a essas alterações 
fisiológicas do inicio da lactação, aumentando a absorção intestinal, a 
reabsorção óssea e renal, ou através da combinação destes fatores 
(Goff et aI., 1991 b). Entretanto, em alguns animais esses mecanismos 
são mais lentos, o que os torna mais propensos a desenvolver a febre 
do leite (Goff & Horst, 1993). 
Uma série de outros fatores pode contribuir para a ocorrência 
dessa enfermidade: 
1. Consumo inadequado de cálcio (ingestão muito baixa ou elevada). A 
manutenção da calcemia depende da contínua absorção intestinal 
do mineral. Geralmente, a vaca recebe Ca suficiente dos aTimentos, 
porém, caso estes contenham níveis excessivamente baixos, a 
absorção intestinal será insuficiente, mesmo que todo o mecanismo 
hormonal funcione normalmente (McCaughan, 1992). Por outro 
lado, a ingestão de mais de 100 g diárias de Ca, no pré-parto, pode 
favorecer o aparecimento da febre do leite. A ingestão de dietas 
ricas em Ca pode deprimir o transporte ativo do cálcio e sua 
reabsorção óssea no momento do parto (Oetzel, 1991; McCaughan, 
1992; Breukink, 1993), 
2. Excessiva ingestão de P, alterando a relação de Ca:P na dieta. 
3. Alto consumo de alimentos, pois a doença é mais comum em vacas 
superalimentadas no período seco (Barnouin & Chassagne, 1991), 
em animais obesos ou com intensa mobilização de lipídios 
(Breukink, 1993). 
4. Outros fatores dietéticos, como o excesso de Mg, de Zn, oxalatos, 
citratos, Fe, AI, Mn, gorduras e bentonitas, também podem 
aumentar os riscos de hipocalcemia (0etzeI, 1988; McCaughan, 
1992), 
5. Idade avançada. Vacas mais velhas têm menor absorção de Ca 
intestinal e reabsorvem menos Ca dos ossos (Oetzei et ai. 1988), 
além de terem os tecidos menos sensíveis ao estímulo da vitamina 
D, em razão da diminuição da concentração de receptores deste 
hormônio (Waage et ai., 1993). 
6. O número da lactação e o aumento da produção de leite, 
independente da raça dos animais (Erb & Grohn, 1988; Oetzel, 
1988; McCaughan, 1992; Waage et ai., 1993). Entretanto, estudos 
recentes reportam que vacas Jersey são mais susceptíveis a 
desenvolverem a doença do que animais da raça Holandesa, devido 
ao menor número de receptores da vitamina D (Goff et ai., 1995). 
7. Vacas tratadas de febre do leite na lactação anterior apresentam de 
duas a cinco vezes mais possibilidades de apresentarem a doença 
do que os outros animais do rebanho (Erb & Grohn, 1988). 
A síndrome da vaca deitada, apesar de representar apenas 4 
a 14% dos casos de febre do leite (Correa et ai., 1993), é muito 
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importante devido à gravidade do prognóstico (Erb & Grohn, 1988). 
A vaca é considerada com esta síndrome ouando no nerinarto sem 
razão aparente, permanece deitad pelo menos por 24 horas (Erb & 
Grohn, 1988; Correa et aI., 1993 Geralmente, esta denominação é 
dada à vaca com febre do leite que não apresenta melhora dez minutos 
depois de ter recebido o primeiro tratamento com injeção endovenosa 
de cálcio (Erb & Grohn, 1988), Porém, apesar de a febre do leite ser 
normalmente considerada como a causa primária, outras doenças, como 
as mastites e metrites tóxicas, podem também estar implicadas (Cox, 
1988). Sugere-se que as vacas afetadas possuam certa inabilidade, ou 
possivelmente atrasam a produção de vitamina D em resposta à 
hipocalcemia. isso porque os níveis dessa vitamina aumentam de quatro 
a cinco vezes no início da hipocalcemia nos animais que respondem ao 
tratamento, enquanto este aumento é de apenas duas a três vezes nas 
vacas reincidentes (Oetzel, 1988; Barlet & Davicco, 1992). 
2.1 Metabolismo do Cálcio 
2.1.1 Hormônios envolvidos 
A concentração de cálcio no sangue é regulada pelos hormônios 
da paratireóide (parato-hormônio) e o metabólito ativo da vitamina D 
(1,25-di-hidroxi-cole-calciferol) produzido no rim (Oetzel et ai, 1988). A 
calcemia é geralmente mantida dentro de níveis estreitos, independente 
das grandes flutuações da demanda, que ocorrem em vários estados 
fisiológicos, como a gestação e a lactação (Goff et ai., 1991a; Takagi & 
Block, 1991). 
O parato-hormônio, o metabólito ativo da vitamina D e a 
calcitonina produzida pela tireóide controlam a mobilização, absorção e a 
utilização de Ca no organismo (McCaughan, 1992; Goff & Horst, 
1993). A vitamina D estimula a absorção intestinal de Ca e P, a 
reabsorção óssea, e reduz a eliminação do Ca pelos rins. As funções do 
parato-hormônio e da calcitonina são de, respectivamente, estimular ou 
inibir a síntese de vitamina D em casos de concentrações sangüineas 
baixas ou muito elevadas de cálcio (Oetzel eta?. 1988; Goff et ai. 1991 
a,b; McCaughan, 1992). 
2.1.2 Absorção Intestinal 
O animal que recebe uma dieta pobre em cálcio tenta 
compensar a situação aumentando a absorção do Ca ingerido. Ao 
contrário, quando a dieta é rica, a proporção do cálcio absorvido em 
relação ao ingerido diminui (Oetzel et ai. 1988). A absorção do cálcio 
ocorre na parte proximal do intestino delgado, a partir de dois 
mecanismos: o transporte ativo através do epitélio intestinal e o 
transporte passivo, por entre as células intestinais (McCaughan, 1992). 
O transporte ativo depende do estímulo da vitamina D para ser iniciado 
(Reinhardt et ai., 1988). O transporte passivo é feito por difusão e 
depende de um gradiente de concentração. As administrações orais de 
sais de cálcio geralmente aumentam a concentração de Ca no trato 
gastrintestinal, favorecendo o transporte passivo do lúmen intestinal 
para o plasma (Goff & Horst, 1993). 
2.1.3 Reabsorção Óssea 
O esqueleto contém 99% do Ca total do corpo do ruminante. 
Este Ca pode ser liberado no sangue durante a reabsorção óssea (Goff 
et aI. 1991b). Para que ocorra a reabsorção óssea, é necessário um 
estimulo contínuo da vitamina D e do hormônio da paratireóide por pelo 
menos 48 horas. Entretanto, quando as vacas recebem dietas pobres 
em Ca ou ricas em íons de cloro e ou enxofre (aniônica) no período pré-
parto, o Ca ósseo pode ser reabsorvido mais rapidamente (McCaughan, 
1992). 
3. SINTOMATOLOGIA 
A febre do leite, na verdade, é uma doença não-febril, de vacas 
leiteiras adultas, nas quais a deficiência aguda de cálcio causa 
progressiva disfunção neuromuscular com paralisia, colapso circulatório 
e depressão da consciência (Oetzel, 1988). Caso não sejam socorridos 
com tratamento específico, estes animais podem morrer em 
conseqüência das perturbações neuromotoras (Goff et aI., 1989a). 
4. INCIDÉNCIA 
A incidência da febre de leite variou de 1 a 17% em rebanhos 
de vacas Holandesas nos Estados Unidos e na Argentina (Erb & Grohn, 
1988; Goff et ai., 1989a; Markusfeld, 1990; Corbeilini et ai., 1992; 
Jordan & Fourdraine, 1993; Waage et ai., 1993; Dyk et ai., 1995). 
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No Brasil, encontrou-se apenas uma citação na qual o autor 
descreve uma incidência de 4,25% de febre do leite em vacas 
Holandesas e mestiças Gir x Holandês, não observando influência da 
raça e da época do ano no aparecimento da doença. Quanto maior a 
ordem da lactação, maior foi a incidência de hipocalcemia, não ocorrendo 
a enfermidade em vacas com menos de três lactações (Ortolani, 1996). 
Dos 143 casos de febre do leite descritos por Erb & Grohn, 
(1988), 140 foram diagnosticados nas duas primeiras semanas pós-
parto. Entretanto, a hipocalcemia foi mais freqüente no primeiro dia pós-
parto (64%), contra apenas 10% dos casos ocorrendo após o quinto 
dia (Oetzel, 1988; Ortolani, 1996), 
S. PREVENÇÃO 
A doença pode ser evitada, adotando-se várias medidas que 
promovam a entrada mais rápida do Ca no sangue, tais como: 
1. Dietas pré-parto pobres em Ca (máximo de 25 a 50 g/dia) podem 
promover um estímulo da produção de parato-hormônio. Como na 
prática é difícil fornecer uma ração com baixos níveis de cálcio, é 
preferível assegurar uma moderada alimentação (1,2 vezes 
mantença) durante o final da gestação (Lacasse & Biock, 1993; 
Breukink, 1993), 
2. Cálcio em quantidades suficientes imediatamente pós-parto, quando 
o declínio do elemento é iminente (Goff et ai., 1996). Recomenda-se 
de 2,7 a 3,4 glkg de leite produzido, principalmente nos dois 
primeiros meses de lactação (Oetzel et aI., 1988). 
3. Administração do hormônio da paratireóide ou da vitamina D no 
pós-parto. 
4. Adequados níveis de Mg na dieta (Breukink, 1993; Goff & Horst, 
1993; Waage eta?., 1993). 
5. Dieta aniônica no pré-parto. 
5.1 Balanço cátion-anlônico 
O balanço cátion-aniônico dietético (BCAD) foi definido como a 
diferença em milequivalentes (meq) de cátions (Na + K) - ãnions (Cl + 
S) por kg de matéria seca (MS) da ração. Este BCAD tem um impacto 
direto no equilíbrio ácido-básico do sangue (Tucker et ai, 1991b). A 
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maior parte desse efeito é exercida pelos quatro elementos, embora, 
outros minerais possam também interagir nesse processo (Block, 1994). 
O equilíbrio ácido-básico do sangue era neutro, quando o BCAD 
era de 40 a 50 meq/100 g de MS da dieta. Entretanto, uma alcalose foi 
induzida pelo excesso de cátions na dieta (BCAD> 85 meq/100 g de 
MS), causando diminuição da absorção intestinal e da reabsorção do Ca 
ósseo. Por outro lado, uma acidose metabólica foi induzida com uma 
dieta aniônica (BCAD< 10 meq/100 g de MS), causando hipercalciúria, 
aumento da absorção e aparentemente estimulando a reabsorção óssea 
(Freeden et ai,, 1988a,b). 
Contudo, uma alimentação com excesso de proteína, apesar de 
induzir uma acidose, não afetou o balanço de Ca, nem as respostas à 
hipocalcemia provocadas pelas infusões de EDTA (Wang & Beede, 
1990). 
As propriedades acidificantes dos sais dependem da absorção 
preferencial do ânion sobre o cátion que compõe o sal, O NaC1 é 
considerado neutro, pois tanto o Na quanto o Ci são absorvidos 
eficientemente. Neste caso, todo o cloro absorvido é acompanhado da 
absorção correspondente de sódio. Já o cioreto de cálcio é acidificante, 
pois o cloro é absorvido mais eficientemente (>90%) do que o cálcio 
(<40%) (Goffetal., 1991a). 
Os ânions mais usados na manipulação de dietas são o cloro e 
o enxofre. O S pode ser um agente acidificante menos efetivo do que o 
Ci, devido a sua menor absorção pelo trato gastrintestinai (Goff et ai., 
1991b; Wang & Beede, 1992ab). Os autores sugerem que uma 
modificação da composição iônica das rações distribuídas às vacas 
gestantes, no período seco, influencie a absorção intestinal e a 
reabsorção óssea do cálcio, modificando a freqüência da febre do leite 
nos rebanhos (Block, 1984; Leclerc & Block, 1989; McCaughan, 1992; 
Tucker et aI,, 1992; Delaquis & Block, 1995; Lomba, 1996). 
Entretanto, informa-se que, apesar de o consumo de alimentos 
no pré-parto ter sido menor com dietas aniõnicas, não se observaram 
declínios nas produções de leite no início da lactação (Jackson & 
Hemken, 1994; Delaquis & Block, 1995). As alterações de consumo 
foram aparentemente revertidas nas duas primeiras semanas pós-parto, 
sendo a produção de leite superior na terceira e quarta semanas de 
lactação (Joyce et ai., 1994). 
O menor consumo observado em dietas aniônicas induziu uma 
preocupação com o tipo e a forma dos sais utilizados. O sulfato de 
magnésio é considerado o sal mais palatável, enquanto o cioreto de 
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cálcio possui maior grau de rejeição. Porém, este problema pode ser 
parcialmente contornável se os sais são adicionados à dieta total, em 
vez de oferecidos separadamente (Chase, 1993). 
Vacas alimentadas com dietas catiõnicas apresentaram menores 
respostas ao parato-hormônio (Goff et ai., 1995) e, conseqüentemente, 
foram mais susceptíveis à febre do leite do que os animais que 
receberam dietas aniônicas no pré-parto (Gaynor et ai., 1989; Tucker, 
1991 
 a). 
Entretanto, quando foi comparada a incidência de febre do leite 
em vacas recebendo rações aniônicas (-4 meq) e catiõnicas (572,5 
meq), apesar do relativamente alto balanço positivo da segunda, não se 
observou nenhum caso da doença. Informa-se que, além do BCAD, 
outros fatores citados anteriormente possam prejudicar o metabolismo 
do Ca (Block, 1987). Portanto, certas questões ainda permanecem sem 
respostas. 
6. TRATAMENTO 
A maioria das vacas recupera-se após uma única injeção 
endovenosa de nove gramas de Ca. Entretanto, alguns animais deixam 
de responder ao tratamento, tornando-se reincidentes. As 
administrações de Ca induzem uma rápida hipercalcemia, que pode ser 
perigosa. Para evitá-la, os autores recomendam o tratamento com uma 
dose relativamente baixa por via endovenosa e, uma hora mais tarde, 
dosagens mais elevadas administradas oralmente (Mienttinem, 1993). 
Injeções intramusculares ou endovenosas do análogo sintético 
da vitamina D, em dose de 1 ug por quilo de peso vivo, rapidamente 
estimulam a reabsorção óssea e a absorção intestinal do Ca e do 1', com 
o conseqüente aumento das concentrações destes elementos no sangue 
(Barlet & Davicco, 1992). 
O cloreto de cálcio é mais eficiente no aumento da calcemia do 
que o propionato de cálcio, o qual por sua vez é mais efetivo do que o 
carbonato de cálcio. Porém, o propionato, administrado em soluções 
com propileno glicol, proporciona uma concentração mais duradoura 
(Goff & Horst, 1993, 1994). Além do mais, as propriedades deste 
podem ser aproveitadas na redução dos casos de cetose e de esteatose 
hepática (Goff & Horst, 1994). 
Os autores sugerem que a administração desses sais, em 
formas não-degradáveis (bypass), promovam um aumento da calcemia 
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de uma maneira mais eficiente do que se metabolizadas no rúmen (Goff 
& Horst, 1993). 
7. PREJUÍZOS À PRODUTIVIDADE 
A febre do leite afeta o desempenho animal: 
1. Diminuindo em cerca de 14% o leite produzido na lactação (Biock, 
1984). 
2. Diminuindo a longevidade do animal em três a quatro anos. 
3. Afetando as condições de saúde da periparturiente (Lec?erc & Block, 
1989). Vacas com febre de leite são de três a nove vezes mais 
susceptíveis a outras desordens do periparto, como deslocamento 
do abomaso (Markusfeld, 1986; Massey et ai, 1993), retenção de 
placenta, cetose e mastites (Oetzel, 1988). Vacas com febre do 
leite apresentam de cinco a oito vezes mais chances de 
desenvolverem mastites do que aquelas consideradas saudáveis 
(Kherly et ai., 1990). 
4. Reduzindo a fertilidade dos animais, prolongando o anestro pós-
parto (Cox, 1988). A primeira ovulação ocorreu 30,8 dias pós-parto 
nos animais que manifestaram a doença, enquanto nos animais-
controle este período foi de apenas 20,4 dias. O diâmetro dos 
cornos uterinos foi maior entre os dias 15 a 32 pós-parto nos 
animais afetados (Risco et al., 1994). Conclui-se que, como a 
involução uterina depende do Ca para apresentar contrações 
adequadas, a hipocalcemia pode predispor o útero a infeções pós-
parto (Risco eta?., 1994). 
8. CONCLUSÕES 
A vaca leiteira no pré e no pós-parto apresenta um equilíbrio 
metabólico muito instável, provocado pelas altas demandas de 
nutrientes, em virtude do rápido crescimento fetal ou da síntese de 
grandes quantidades de leite, que coincidem geralmente com um 
apetite deprimido decorrente de altas concentrações de hormônios 
anabolizantes (estrógenos). 
Apesar dos raros relatos referentes à febre do leite na 
literatura nacional, e do baixo índice de produção de nossas vacas, 
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um manejo diferenciado deve ser dado nesta ocasião, principalmente 
naquelas propriedades de produção mais intensiva onde se 
concentram os animais de maior potencial leiteiro, mais susceptíveis 
às ocorrências de distúrbios metabólicos. 
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